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(Aus dem path. Institut der Kaiserl. Universität zu Tokyo, Direktor: 
Prof. Dr. Yamagiwa.) 


Über die Veränderungen der Milchdrüsen der Mäuse 


nach Scharlachrotolivenölinjektion. 
Hierzu Tafel I-N. 
Von 


Dr. med. Misao Takeuchi. 


1) Nach der wiederholten Scharlachrotolivenölinjektion in 
die Milchdrüsengegend der weiblichen Mäuse zeigen die Drüsenzel- 
len eine deutliche Wucherung, sodass manche Kanäle oft endlich 
dadurch verstopft werden. 

2) Die einmal gewucherten Driisenzellen der Milchkanale 
neigen allmahlich wieder in die Atrophie zu geraten. Bei den 
Fällen, wobei lange Zeit wiederhohlte Injektionen fortgesetzt 
wurden, zeigen die Milchdrüsen endlich intoto bindegewebig 
verwandelt, wo sich paarmal kleines Knorpelknochengewebe 
bildete. 

3) Durch die gleichartige Reizung mittelst der Scharlach- _ 


rotölinjektion reagieren die Milchdrüsen der männlichen Mäuse 
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weit starker als bei den weiblichen, indem die erstere noch nicht 
zur eigentlichen Milchdriise wie bei den letzteren entwickelt sind 
und noch eine grosse Ahnlichkeit mit der Talgdriise beibehalten. 
Bei den drei männlichen Mäusen wurde zystoadenomatöses Bild 
hervorgerufen u. zw. bei einem unter ihnen wurde das richtige 
infiltrative Wachstum der Drüsenzellen beobachtet. So könnte man 
bei den männlichen Mäusen die Hoffnung nicht aufgeben, durch 
die Scharlachrotölinjektion atypische maligne Neubildung hervor- 
rufen zu können, wenn es auch bei den weiblichen sehr schwer 
erzielbar scheint, indem hier die Drüsenwucherung nach der 
Injektion gewöhnlich gewisse Grenze zeigt und dazu noch wieder 
zur Heilung geneigt ist. 

4) Um die Höhle mit der Injektionsflüssigkeit wächst 
zuerst Granulationsgewebe mit sehr vielen ölhaltigen Riesenzellen, 
welche mit der Zeit durch das ewige Bindegewebe ersetzt wird. 

5) Relativ oft wiederhohlte Injektion in einem kurzen 
Zeitraum wirkt besser, als es längere Pause zwischen den Injek- 


tionen eingeschaltet wird. 


(Aus dem Pathol. Institut d. Kaiserl. Universität zu ‘Tokyo.) 


Über die mikroskopischen Befunde des 


Nephroma embryonale. 
Hierzu Tafel III-IV. 
Von 


Dr. Junichiro Watanabe. 


Verf. hat histhologische Untersuchung über die Präparate 
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von drei Fallen der Nierengeschwilste angestellt, welche im 
Museum hiesigen pathologischen Instituts vorrätig waren, und 
zugleich zur. Vergleichung dazu Präparate aus den Nieren von 
ca. 2, 3, 4 und 5 Monatalten Embryonen angefertigt. Nach 
der ausführlichen Beschreibung einzelner Fälle betrachtete er die 
Befunde zusammen, wovon hier wesentliche Punkte referiert: 
werden: 

Bindegewebe. Stroma der Geschwulst ist aus einem 
lockeren Bindegewebe gebildet, und vor allem beim I und II Fall 
kernreich, während aber die alte und reife Partie derb, kernarm 
ist und wellenförmige Bündel darstellt. Zwischen diesen beiden 
Bindegewebsarten sind verschiedene Übergangsstadien vorhanden, 
und auch stellenweise ist schleimige Degeneration sichtbar. 

Fettgewebe. Das Fettgewebe hat Verf. nur im II Fall 
wahrgenommen, welches von fötaler Natur und mehr schleimigem 
Gewebe ähnlich ist. 

Muskelgewebe. In allen Präparaten sah Verf. glatte 
Muskelfasern im Bindegewebe der Stroma ‘bald zerstreut, bald 
bündelförmig beigemischt. Ein solches Bild des Übergangs von 
der . glatten Muskelfaser in die quergestrefte Muskelfaser, wie 
Busse u. A. meinen, konnte Verf. nicht treffen. 

Epitheloidzellen. Diese Zellen bildeten einen wesent- 
lichen Bestandteil der Geschwulst, und man findet in den von der 
bindegewebigen Stroma gebideten Alveolen ihre unregelmässigen 
Anhäufungen, welche oft einen drüsigen Bau zeigen. In anderen Teilen 
sieht man manche Zellen wie die Pseudogallengänge gruppiert 
und angeordnet. Mit dieser Tendenz zur Drüsenbildung beobachtet 


man weiter auch eine echte Drüsenformation von dem der 
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fotalen Niere ahnlichen Bau. In den an die Niere oder Leber gren- 
zenden Teilen der Geschwulst, und in den Lymphknotenmetastasen 
fehlt die Drüsenbildung ganz oder sie ist unvollständig. 

Drüsenbildung. In allen drei Fallen findet man diese 
Drisenbildungen aber derart etwas verschieden, dass Driisenlumen 
im I. Fall quergesehnittene Formen und im II. Falle ausserdem auch 
schiefgeschnittene, während sie im III. Falle immer mehr sehiefge- 
troffene Formen darbietet, unter welchen recht lange Formen wie 
längsgeschnittene Röhre aussahen. Die quergeschnittenen tragen 
im allgemein hohe zylinderzellen und haben enges Lumen, aber 
die schief-und längsgetroffenen niedrigzylindrische-kubische Zellen, 
und ihre Lumen weiter. 

Bildung der Glomeruli. Verf. konnte feststellen, dass 
die Bildung von Glomeruli vorkommt, indem er bestätigen konnte, 
dass zwischen den Gromeruli in der Geschwulst und solchen in 
der Fötalniere eine sehr grosse morphologische Ähnlichkeit statt- 
fand. 

Bildung von Becken-, Kelch-und Sammelronre. 
Verf. hat diese Bildungen mit solchen in den Schnittpräparaten 
der zwei- und dreimonatlichen Fötalniere verglichen und konnte 
versichern, dass sie wirklich der Becken-, Kelch- und Sammelröhre 
in der letzteren entsprechen (Fall I. und TIL). 

Die Beziehung des Geschwulstgewebes zu dem 
Nierengewebe. Das Geschwulstgewebe ist durch das dicke 
fibröse Bindegewebe gegen die Niere begrenzt. Bisweilen sind 
aber die Geschwulstzellen in das Nierengewebe hineingewachsen, 


sodass dann die Grenze zwischen der Niere und Geschwulst 


undeutlich werden kann. Was sich nun das Nierengewebe in 
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der Nahe der Geschwulste betrifft, so ist das letztere in Druck- 
atrophie und Degeneration geraten, wobei das interstitielle 
Bindegewebe stark zugenommen ist. Verf. fand Metastase immer 
nur in den mesenterialen Lymphknoten. Der mikroskopische Befund 
der Lymphknoten entspricht dem des Muttertumors. 

Die Beziehung des Geschwulstgewebes zu dem 
Lebergewebe. Zuwischen dem Geschwulst-und dem Leberge- 
webe findet man auch eine fibröse Schicht, und das daran gren- 
zende Lebergewebe ist auch durch den Druck atrophiert und 
degeneriert. In einem kleinen Pfortaderast befand sich eine 
Geschwulstzellenembolie, aber in dem Leberparenchym fand man 
keine Metastase. 

Pathogenese der Geschwulst. Alles in allem entspricht 
das mikroskopische Bild der geschwulst demjenigen der 
differentirenden Niere in der Fötalzeit. Diese Tatsache spricht 
direkt dafür, dass die betreffende Geschwulst aus dem Gewebe 
entstanden sei, welches bestimmt war sich zur Niere zu entwickeln. 
Die Ansichten über die Pathogenese dieser Geschwulst gehen bis 
heute weit auseinander. Es giebt aber zwei geltende Ansichten, 
und zwar nach der einen soll die. Geschwulst im Nierengewebe 
selbst entstehen (Muss u. A.), nach der anderen wird ein verirrter 
Gewebskeim angenommen. Verf. teilt die erste Ansicht, und ist der 
Meinung, dass das nephrogene Gewebe (welches vielleicht einem 
oder einigen Läppchen entspricht) im indifferenten Zustande, indem 
es in einer Fötalzeit wegen einer undekannten Ursache Entwicke- 
‘tungsstorung erlitt, bei einer gewissen Gelegenheit sich afypisch 
entwickle. Diese Störung des Wachstums nehme den Anfang 


beim starken physiologischen Wachstumsstadium des differentierten 
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Nierengewebes; dern gerade das Vorhandensein des nichtdifferen- 
tirten Gewebes zwischen den differentirten bedeutet eben die 
Gleichgewichtsstorung des Gewebswachstums. Aber erst wenn 
irgend ein abnormer Zustand in dem Wachstum der wachsenden 
Niere eintritt, so wird die atypische Wucherung des bisdahin 
latent gebliebenen indifferenten Gewebes manifest, Und von der 
Zeit des Eintrittes der erwähnten ersten Entwickelungsstörung ist 
die Verschiedenheit des entstandenen Geschwulstgwebes abhängig. 
Diese Zeitangabe ist nun nach Autoren verschieden. Verf. glaubt, 
dass die Geschwulstanlage häufiger in der späteren Embryonalzeit 
entsteht, als in der früheren, denn die Elemente dieser Geschwülste 
gewöhnlich nicht so schr mannigfaltig sind. Im I. Fall wäre 
aber Geschwulstanlage im uephrogenen Gewebe in der früheren 
Zeit als im II. und III. Fall entstanden, denn Epitheloidzellen und 
Bindegewebszellen sind noch weniger differentirt als im II. und 
IN. Fall, sodass der I. Fall ein sarkomatöses Aussehen hatte 
und noch keih eigenartiges Gebilde, wie die Glomerulus-, die 
Becken, Kelch- und Sammelröhrebildung zeigte. Die Frage, ob. 
das periphere oder ob das zentrale nephrogene Gewebe die 
Matrix der Geschwulst liefert, darauf hat Verf nach dem Befunde 
in seinen Präparaten, dass die Geschwulst von den beiden 
nephrogenen Geweben herstammt. Die Drüsen- und Glomerulus- 
bildung (beide als Bestandteile der Rindensubstanz der Niere) 
werde vom peripheren nephrogenen Gewebe stammen; und die 
Becken-, Keleh- und Sammelröhrebildungen, welche man haupt- 
sachlich im III. Fall findet, sind dem zentralen zurückzuführen. 
So nämlich die Geschwulst im II. und II. Fall kame von den 


beiden Anlagen her. Nach den Fällen wird das Verhältniss der 
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Mischung der beiden Bestandteile sich verschieden gestalten, und 
auch in demselben Fall nach der Partie. Der I. Fall kame ferner 
von dem nephrogenen Gewebe her, welches noch nicht zum 
peripheren und zentralen differentiert war. 

Nach der Meinung des Verf. scheint Nephroma Emb- 
ryonale, in hinsicht auf die-praktische Anwendung und Histoge- 
nese, der passende Name für diese Geschwulst .zu sein, wie 
Professor Yamagiwa vorschlägt; denn die betreffende Geschwulst 


hat einen gleichen Bau wie die fötale Niere. 
(Autoreferat.) 


Erklärung der Figuren auf den Tafeln III-IV. 


Tafel IM. 
Fig. ı. IL Fall. Zeis. Oc, 2:Obj. D. D. 
zeigt quergeschnittene Drüsenbildung und seine verschiedene Stadien, und die 
Beziehung der Geschwulstparenchymzellen auf die bindgewebige Stroma. 
Fig. 2. I. Fall. Zeis. Oc, 2:Obj. D. D. 
zeigt verschiedene Stadien der quergeschnittene-, schiefgeschnittene Drüsenbil- 
dungen und der Glomerulusbildungen. 
Fig. 3. IH. Fall. Zeis. Oc, 2:Obj, A. A. 
zeigt die Kelchbildung. ; 
Fig. 4 IV. Fall. Zeis. Oc, 2:Obj. A. A. 
zeigt hauptsächlich die Sammelröhrebildung und auch zugleich die Drüsen-und 


Glomerulusbildung. 
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(Aus dem Path. Institut d. Kaiserl. Universität zu Tokio.) 


Pigmentzellen in der Pi amater bei Japaner und ihre 
Beziehung zur Geschwulst. 


Anhang: ein Fall von primarem Melanosarcom 
und von Melanose der Pia mater. 
(Hierzu Tafel V.) 

Von 
Dr. S. Katsunuma. 

In Pia mater im Bereich der Medulla oblogata tritt die 
Pigmentzelle bei uns weit früher als bei Europaer, schon im 
4. Fötalmonate, auf. (Material: 21 Föten). 

Die Entwicklung der Pigmentzeller in Pia mater geht mit 
der in den Kopfhaaren und Steissflecken fast völlig Hand in 
Hand. 

Was die Lage der Pigmentzellen anbetrifft, so liegen sie 
teils entlang der Gefässe und zwar in der Adventitia, teils frei 
im Bindegewebe der Pia mater. 

Die Pigmentzellen gestalten sich anfangs rund oder oval, 
dann verändern sie ihre Form mit dem Alter, und stellen bei Neuge- 
borenen meistens schon völligentwickelte Chromatophoren Dar. 

Es handelt sich hier um ein autochthones, melanotisches 
Pigment (auf dem Grund microchemischer Reaktionen). 

Eine Pigmentierung der Endothelien konnte man nicht nach- 
weisen, und das Pigment ist immer auf die specifischen histiozytären 
Fellen beschränkt gefunden. 


Es besteht Grund zu der Annahme, dass manche Mesenchym- 


zellen der Pia miater und der Gefässadventitia (meines Erachtens 
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eine Art Klasmatozyten) in sich das Pigment bilden, und dass 
diese Tatigkeit wahrscheinlich an Zellgranula gebunden ist, wie es 
sich nach der gleichmassigen Grosse, Form u. Verteilung vermuten 
lässt. 

Die obige Anschauung wird auch durch die Befunde verstärkt 
dass die ring-resp. sichelförmig bräunlich verfärbten Granula oder 
stäbchenförmigen Pigmentgraunla ab u. zu zufinden sind, wie sie bei 
Vitalfärbungs-sowie Oxydasengranula nicht selten vorkommen. 

In der Pia mater von allen Phyla der Vertebraten (von 
Säugetier bis Fischarten) konnte man auch mehr oder weniger 
deutliche Pigmentzellenanhäufung constatieren. Wir haben als 
bemerkenswerter Befund bei einer Waldschneppe typische stäbchen- 
formige Pigmentgranule in Pia mater constatieren können (Fig. 1. c.), 
während die Pigmentgranula den bisherigen Anschauungen nach 
(Hueck, Berblinger u. a. m.) nie in Stäbchenform gefunden werden 
sollen. 

Nun führt es uns zur Überzeugung, dass das Vorhandensein 
dieser Pigmentzellen in der Pia mater eine rein physiologische 
Erscheiung ist, und dass die Pia mater ebenso wie die Haut, 
bzw. die Chorioidea des Auges, den Boden zur Entwickelung 
melanotischen Tumoren abzugeben vermag. 

Die eigenen Beobachtungen von Melanosarcom u. Melanose 


der Pia mater sind im folgenden kurz mitgeteilt. 


Primäres Melanosarcom der Pia mater. 


Es handelt sich um einen Fall von primärem Melanosarcom 
der Pia mater an dem Kleinhirnbrückenwinkel mit ausgedehnten 


Metastasen in inneren Organen, welches aus 5 jähr. Knabe stamm- 
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te. Die enukleierten Bulbi zeigten nichts Abnormes. 

In der Lederhaut der Leiche waren angeblich angeborene 
unzählbare, nicht erhabene und bis hanfkorngrosse Pigmentflecken 
vorhanden, welche nach dem histologischen Bilde meistens Metas- 
tasen zu sein scheinen, an denen jedoch keine Wucherungsvorgänge 
zu erkennen sind. 

Dieser Pigmenttumor steht in unverkennbarem Zusammen- 
hange mit der überschüssigen Anlage von Pigmentzellen der Pia 
mater und besonders an ihrer Gefässwand, welche beim Japaner 
fast konstant schon in der Fötalzeit nach meiner obenerwähnten 
Untersuchung zu finden sind. 

Diese Leiche hat ausserdem typische Pick & Solgersche 


Dickdarmmelanose u. interstitielle Pismentablagerung der Niere. 
D te) > 


Melanose der Pia mater. 


Eine 26 j., an acuter lymphatischen Leukaemie gestorbene 
Leiche hat an Konvexität beider Hemisphäre des Grosshirns, 
esonders entlang der Saggitalfurche, unregelmässig gestaltete 
Pigmentflecken gezigt (wie Tafel). Sie hatte im übrigen körperteile 
keine Pigmentanomalie. 

Eine primäre Melanosarcomatose der Pia mater Schrieb 
Virchow zuerst (1859). 

Später haben bis heute Sternberg, Stoerk, Esser, 
Thorel, Bösch, Schopper und Lua die identischen Fälle 
veröffenthicht. 

Die einfache Melanose haben wir in der Literatur 4 Fälle 


(v. Rokitansky, Hamillund Rothstein, Kure, Yamagiwa- 


nach d. mündlichen Mitteilung). 


Auf dem Gerund der Beschreibung obiger Falle u. eigenen 
Beobachtungen liegt es der Gedanke nahe, dass wir zwischen 
beiden Extremen, der einfachen Melanose und den knotigen (Bosch 
u. Verf.), in die Umgebung eindringenden (Schopper u. Lua} 
sowie ausgedehnt metastastasierenden (Lua u. Verf.) Melanosar- 
comen, verschiedene Übergangsstufen anreihen können, obgleich 
Pol u. Boit schon als charakteristisch für Chromatophorome der 
Pla mater ihr expansives Wachstum und ihre relative Gutartigkeit 
(Fehlen der Metasatase und Eindringen in Umgebung) bezeichneten. 

Hinsichtlich ihrer histologischen Struktur dürften wir auch 
zwei Formen unterscheiden können, wie die eine hauptsächlich aus 
spindelförmigen verschwindend weniger aus rundlichen oder 
polygonalen Zellen besteht (Virchow, Schopper, Verf. u. A.), 
während die andere sich durch das bedeutende Überwiegen der 
grossen rundlichen Zellen kennzeichnet (Sternberg). 

Erklärung der Abbildung auf Tafel V. 
Fig. 1. ohne Färbung. 
A, B, D, E, F, = junge Pigmentzelltypen. 


C, = Pigmentzelle mit stäbchenförmigen Granulis bei Waldschneppe. 
G, H, = Vacuolenbildung, gruppierende Pigmentgranula. Dislocation des Zellkerns. 


I, = Spezifische Pigmentgranula. (ringförmig oder sichelförmig). 
Fig. 2. Melanose der Pia mater in Convexität des Grosshirns. 
Fig. 3. Melanosarcom der Pia mater im Bereich der rechtsseitigen Kleinhirnbrücken- 


winkels, 


Alcoholgenuss und Oesophaguscarcinom . 
Von 
Prof. Dr. Katsusaburo Yamagiwa 
Im Auftrage von Herrn Prof. Fibiger im pathologischen 


Institut zu Kopenhagen hat Verf. Herren Professoren der inneren 
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und chirurgischen Klinik an der medicinischen Facultät der kaiserl. 
Universitäten zu Tokyo, Kioto, Fukuoka u. Sendai erbeten, ihm 
gütigst das statische Material für die ätiologische Beziehung 
des Alcoholgenusses zu dem Oesophaguskrebs zuzuliefern. Diesem 
Wunsch des Verfassers entsprechend haben die Herrn Professoren : 
Dr. S. Miyake, Dr. H. Takeya, Dr. S. Satö, Dr. R. Inada, 
Dr. K. Miura, Dr. H. Ito, Dr. T. Kumagai, Dr. T. Irisawa, 
Dr. T. Aoyama und Dr. T. Kondö ihm bis vor dem Anfang 
der letzten Somerferien ihr wertvolles Material zugeschickt, 
wofür der Verf. hier den besten Dank ausspricht. Aus dem 
erlangten statistischen Material hat Verf. die Beziehung zwischen 
dem Alter und Geschlecht einerseit und Oesophaguskrebs ander- 
seits in der I. und solche zwischen dem Alcoholgenuss und 
Oesophaguscarcinom in der II. Tabelle übersichtlich dargestellt 
und die statistischen Tabellen im September dieses Jahres Herrn 
Fibiger hingeschickt. Es sei im folgenden wichtige Zahlen in 
zwei Tabellen wiedergegeben: 
Tabelle 1. 
— Alter und Geschlecht — 


Alter Männlich Weiblich Summa 
o—20 
21—30 I — I (0,33%) 
31—40 15 | I 16 (5,14%) 
41—45 2: I 24 (7,72% 
46—50 “| 5 53 (17,0426) 
BIS 56 7 63 (20,26% 
56—60 80) 5 85 (27,33%) 
61-65 40) I 47 (13,1876) 
6670 19 4 23 (7,3996) 
71. und darüber |’ 5 = 5 (1,61%) 
Summa 287 24 
% 92,28 7,72 100 
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Tabelle II. 


— Beziehung des Alcholgenusses zu Oesophaguscarcinom — 


Zahl und 2 


Mit Alcoholgenuss 


| 


Ohne Ohne 


| 


Josi: | | | 
Oesophags- ee. u | Alcohol- | Angabe | Summa 
ER Ohne | | 
krebs- Stark | Mässig | Klein Angabe | genuss 
kranken: "123 | 55 25°} 46 | 48 136 435 
% 27,8 | 12,4 6: | 105 108 | 307 (100) 
| N | 
Nach der | | | oie | | | | | 
Geschlecht 1107 2 | | 29 | In, 62 | 7 26 
% | 365) 757 | 16,4 8,2\1 15 7,8 11,5 9,6 42,3 21,2 26,9 91,38 8,22 
Mit Heredi- | s/107 6/48, (3/23 |2/29] 3/11| 2/62! ‘29/295! 2/26 
tit | | 
% | 7:5 | 125 | 4:2 | 130 | 6,9 2753| 3: | | 755 | 1155 
| 
Mit d. ohne | 251 | 48 136 435 
Alcohlgenuss | 
5755 | 313 | too. 
erhaltniss 
Kranken mit | | 
und ohne } | 
Alcoholgenuss | | 
Anm.: Als „Starke Dosis” ungef. tägliche Menge von ca. 


727-909 cc od. über 4-5 Go vom japanischen Reiswein, 


als ,, mässige ” ungef. zwischen ca 182-545 cc Od. 1-3 


Go vom jap. Reiswein; endlich als „Kleine” ungef. bis 


ca. 182 cc od. bis 1 Go vom jap. Reiswein bezeichnet. 


(‚Iutoreferat.) 
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. M. Takeuchi.—Über die Veränderungen der Milchdrüsen 
nach Scharlachrotolivenölinjektion. 


Fig. 1. 
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Tafel II. 


Fig. 4. 


Dr. M. Takeuchi.—Uber die Veränderungen der Milchdrüsen 
nach Scharlachrotolivenölinjektion. 
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